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objectifs 

EXPLIQUER les principaux mecanismes 
et les manifestations cliniques et biologiques 
de la reaction inflammatoire. 

CONNAlTRE les complications d’un syndrome 
inflammatoire prolonge. 

ARGUMENTER les procedures diagnostiques 
devant un syndrome inflammatoire. 


Definition et mecanismes 
de la reaction inflammatoire 

La reaction inflammatoire est une reaction non specifique de 
defense de I’organisme contre une agression d’origine exogene 
(infectieuse, physique, traumatique) ou endogene (immunologique). 
Dans la majorite des cas, la reaction inflammatoire est une re- 
ponse protectrice qui facilite I’elimination de I’agent pathogene et 
qui stimule la reparation des tissus leses. Neanmoins, cette reponse 
inflammatoire peut avoir des effets deleteres sur I’organisme en 
cas de reponse inadaptee (maladies auto-immunes) ou de reponse 
persistante. De nombreuses pathologies s’accompagnent de reac- 
tion inflammatoire, d'intensite variable : pathologies infectieuses, 
cancers, maladies auto-immunes, etats d’hypersensibilite, maladies 
thromboemboliques, atherosclerose. 

La reaction inflammatoire est responsable de phenomenes locaux, 
les 4 signes cardinaux (rougeur, douleur, tumeur, chaleur), mais 
peut aussi entrainer de multiples effets cliniques systemiques et 
biologiques. Les effets cliniques systemiques sont principalement 
dus a I’action des cytokines pro-inflammatoires, les interleukines 1 
et 6 (IL-1 , IL-6) et le facteur de necrose tumorale alpha (TNF-a). 
Ces cytokines sont secretees par les cellules immunitaires de la 


reponse immunitaire innee (polynucleaires neutrophiles, macro- 
phages. . .) qui ont ete stimulees par la detection d’un signal danger. 
La reconnaissance du signal danger se fait via des recepteurs 
exprimes par ces cellules, appeles PRR (pattern recognition 
receptor). Ms reconnaissent des signaux « danger » d’origine in- 
fectieuse, les PAMP (pathogen associated molecular pattern) ou 
endogenes, les DAMP (danger associated molecular pattern). 
Les cytokines secretees ont un effet pleiotrope responsable de 
signes cliniques varies : asthenie, anorexie, amaigrissement, 
fievre, troubles du sommeil, cachexie avec fonte musculaire et 
un syndrome inflammatoire. 

Le marqueur biologique de la reaction inflammatoire : 
le syndrome inflammatoire 

Le syndrome inflammatoire est le marqueur biologique de la 
reaction inflammatoire. II est defini par I’augmentation des prote- 
ines de I’inflammation. 

Proteines de I’inflammation (tableau 1) 

Les proteines dont la concentration plasmatique est modifiee 
d’au moins 25 % en cas de reaction inflammatoire sont appe- 
lees proteines de I’inflammation. La plupart de ces proteines 
sont synthetisees par le foie sous I’influence de I’ IL-6 et dans 
une moindre mesure de l'IL-1 et du TNF-a. A I’exception de la 
transferrine, de la prealbumine et de I'albumine dont les taux 
seriques diminuent, celui des autres proteines de I’inflammation 
augmente en cas de reaction inflammatoire. Dans certaines cir- 
constances pathologiques, certaines proteines de I’infiammation 
sont consommees ou detruites, ce qui peut entrainer une « fausse 
normalite » du dosage serique (tableau 2). Aussi, un syndrome 
inflammatoire est defini par I’elevation d’au moins deux proteines 
de I'inflammation ou de I'elevation de la vitesse de sedimentation 
(VS) et d’une proteine de I’inflammation. 
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Modifications du taux des principales 
proteines plasmatiques en cas de syndrome 
inflammatoire 

Augmentation Diminution 


I al -antitrypsine 
I al -antichymotrypsine 
I Orosomucoi'de 
(al -glycoproteine acide) 

I a2-macroglobuline 
I Ceruloplasmine 

■ Haptoglobine 
I C3, C4 

■ Fibrinogene 
I Proteine serique amyloide A 
I Ferritine 
I Hepcidine 

■ Procalcitonine 

■ Proteine C-reactive 

En gras, les proteines les plus utiles en pratique courante pour le diagnostic de syndrome 
inflammatoire. 


Electrophorese des proteines seriques 

L'electrophorese des proteines seriques (EPS) permet d’indivi- 
dualiser 5 fractions : I’albumine, les al-, a2-, (5- et y-globulines. 
En cas de reaction inflammatoire, le proteinogramme montre une 
augmentation des pics des al-globulines, comprenant I’oroso- 
mucoide et I’al -antichymotrypsine, des a2-globulines, incluant 
I 'haptoglobine et la ceruloplasmine, et une diminution de I'albumine. 
La CRP, qui migre en |3, n'influence pas le proteinogramme compte 
tenu de ses faibles taux seriques (milligramme par litre), de meme 
pour le fibrinogene, absent par definition du serum. Les anomalies 
de l’electrophorese des proteines seriques, dependant des pro- 
teines de demi-vie longue, n'apparaissent done que 2 a 4 jours 
apres le debut de la reaction inflammatoire. 

Vitesse de sedimentation 

La vitesse de sedimentation (VS) est le marqueur classique du 
syndrome inflammatoire. C’est un test simple qui consiste a me- 
surer la distance parcourue par les globules rouges formant des 
rouleaux hematiques sedimentant dans un tube specifique. On 
admet comme valeur seuil l’age/2 chez I’homme et (age +10)/2 
chez la femme. Ce test peu couteux compare aux autres mar- 
queurs de I’inflammation tels la CRP et la PCT manque de sen- 
sibility et de specificity. En effet, toute elevation de la vitesse de 
sedimentation netraduit pas un syndrome inflammatoire, puisque 
la vitesse de sedimentation est dependante non seulement des 
taux des proteines de I’inflammation, mais aussi des autres pro- 
teines plasmatiques et des caracteristiques des globules rouges. 


Aussi, une elevation de la vitesse de sedimentation peut traduire 
un syndrome inflammatoire persistant (la CRP est alors augmentee), 
un syndrome inflammatoire en regression (la CRP est basse ou 
normale, le fibrinogene est eleve), ou non liee a une inflammation 
(CRP et fibrinogene normaux). II faut alors rechercher une elevation 
monoclonale (gammapathie monoclonale de signification indeter- 
minee, myelome multiple. . .) ou polyclonale des immunoglobulines 
(maladies auto-immunes, infections chroniques...) en realisant 
une electrophorese des protides seriques. De nombreuses autres 
causes peuvent augmenter la vitesse de sedimentation : I’age, 
I’obesite, la grossesse, une hypercholesterolemie, I’insuffisance 
renale, I’anemie. A I’inverse, une vitesse de sedimentation normale 
peut etre observee au cours du syndrome inflammatoire en cas 
de cryoglobulinemie ou de coagulation intravasculaire disseminee. 
Une polyglobulie, les hemoglobinopathies, les hypofibrinogenemies 
abaissent egalement la vitesse de sedimentation. Actuellement, 
pour le diagnostic comme pour le suivi precoce du syndrome 
inflammatoire, la vitesse de sedimentation est remplacee par la 
CRP, beaucoup plus sensible et specifique avec une cinetique 
beaucoup plus rapide. 

Proteine C reactive 

La CRP est une proteine de I'inflammation tres sensible, appartenant 
a la famille des pentraxines, qui constitue un groupe de recepteurs 
de I’immunite innee impliquee dans la reconnaissance d’agents 
infectieux. La CRP est produite essentiellement par les hepatocytes 
sous I’action de l’IL-6. Sa demi-vie plasmatique est courte (19 h), 
une augmentation significative de sa concentration est observee 


- Principaux facteurs susceptibles 
| de modifier les taux seriques des proteines 
^ de I’inflammation 


Proteines 

Diminution 

Elevation 

CRP 

N < 5 mg/L 


Peu elevee au cours 
du lupus en poussee 

Ferritine 

§ : 20 < N < 200 pg/L 
cj : 30 < N < 300 pg/L 

Saignement chronique 


Fibrinogene 

2 < N< 4 g/L 

Coagulation 

intravasculaire 

disseminee 

Traitement par 
cestrogenes 

Grossesse 

Haptoglobine 

0,5 < N < 2,5 g/L 

Hemolyse 

Cholestase 

Insuffisance renale 
Syndrome nephrotique 

Toutes les proteines 

Insuffisance 

hepatocellulaire 



■ Albumine 

■ Transferrine 

■ Prealbumine 
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6 heures apres le debut du processus inflammatoire, et le taux 
de CRP peut s’accroTtre jusqu’a 1 000 fois sa valeur de base 
(< 5 mg/L). Aussi, a I’heure actuelle, c’est le marqueur serique le 
plus utile au clinicien pour confirmer et suivre un syndrome inflam- 
matoire. II n’existe pas de cause de non-augmentation de la CRP 
au cours d’une reaction inflammatoire. Au cours d’une poussee 
de maladie lupique, son elevation peut etre faible, et d’autres 
marqueurs seront alors utiles (elevation du taux des anticorps 
antinucleaires, anti-ADN natif, consommation du complement). 
Le dosage de la CRP a done un interet pour le depistage des 
maladies organiques, pour le suivi de la reponse a un traitement 
anti-inflammatoire ou anti-infectieux. 

Procalcitonine 

Au cours du sepsis, sous I’action de plusieurs cytokines (TNF-a, 
IL-1 (3, IL-2, IL-6) et de derives bacteriens, la procalcitonine est 
synthetisee par les cellules parenchymateuses du foie, des reins, 
des poumons et les adipocytes. La demi-vie de la procalcitonine 
est courte, de 20 a 24 heures. Sa valeur basale est inferieure a 
0,1 pg/L Ce marqueur a une bonne specificite et sensibilite pour 
discriminer une infection bacterienne d’une autre cause de syn- 
drome inflammatoire (infections virales, maladies auto-immunes 
ou auto-inflammatoires...). Cependant, certaines infections bac- 
teriennes ne s’accompagnent pas toujours d’une elevation de la 
procalcitonine : infection localisee (appendicite non compliquee, 
abces, arthrite), endocardites subaigues, infections a germes intracel- 
lulaires, brucellose, tuberculose, borrelioses. A I’inverse, des faux 
positifs sont observes : cancers medullaires de la thyroide, infec- 
tions fongiques systemiques (Candida, aspergillose), infections a 
Plasmodium falciparum, durant les premiers jours de vie, lors de 
traumatismes, de chirurgie, lors de brulures etendues, de coups 
de chaleur, au cours de I’insuffisance renale severe, d’une rhabdo- 
myolyse, du choc cardiogenique et au cours de certaines maladies 
auto-immunes (maladie de Still, vascularites...). Aussi I’interpreta- 
tion de la procalcitonine doit toujours etre confrontee aux donnees 
de I'anamnese et de I’examen clinique. 

Autres marqueurs 

1 . Proteine serique amyloi'de A (SAA) 

Du fait de sa demi-vie courte (24 h) et de sa grande variability 
du taux serique (norme < 7 mg/L), la SAA pourrait etre un bon 
marqueur du syndrome inflammatoire, aussi sensible que la 
CRP, mais les difficultes liees a son dosage font qu’elle est peu 
utilisee en pratique clinique, en dehors des syndromes inflam- 
matoires chroniques : une des complications est I’amylose AA, 
liee a des depots de proteine amyloide A dont la SAA est le 
precurseur. 

2. Haptoglobine 

Une elevation de I'haptoglobine de son taux de 3 a 8 fois est 
observee au cours du syndrome inflammatoire (normes : 0,5-2, 5 g/L). 
Un taux bas d’ haptoglobine est observe au cours de I’hemolyse 
aigue ou chronique et au cours de I’insuffisance hepatocellulaire. 
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3. Fibrinogene 

Le fibrinogene est un marqueur tardif de I’inflammation du fait 
de sa demi-vie de I’ordre de 4 a 6 jours (normes : 2-4 g/L). Son 
taux est abaisse au cours de I’insuffisance hepatocellulaire, des 
coagulations intravasculaires disseminees, des fibrinolyses pri- 
maires et des afibrinogenemies congenitales. 

4. Ferritine 

De nombreux etats pathologiques sont responsables d’une 
hyperferritinemie en dehors du syndrome inflammatoire : hemo- 
chromatose genetique, cytolyse hepatique, intoxication alcoolique 
chronique, insuffisance renale chronique, maladie de Still (parfois 
> 1 0 000 pg/L) et syndromes hemophagocytaires (> 1 0 000 pg/L). 
La ferritine est comprise entre 20-200 pg/L chez la femme et 
30-300 pg/L chez I’homme. 

5. Modifications de rhemogramme au cours du syndrome 
inflammatoire 

Un syndrome inflammatoire prolonge peut entraTner des modi- 
fications de I'hemogramme : 

- une anemie (8-10 g/dL), normochrome, normo- ou faiblement 
microcytaire, aregenerative. L’origine de cette anemie est pluri- 
factorielle : 1) inhibition de la production d’erythropoietine par 
I’lFN-y, le TNF-a et l’IL-1 ; 2) augmentation de la production 
hepatique d’hepcidine par l’IL-6. Cette proteine entraTne une 
proteolyse de la ferroportine, une proteine transmembranaire 
qui transporte le fer du cytoplasme vers le milieu extracellulaire. 
Ainsi, le fer est sequestre au sein des macrophages du systeme 
reticulo-endothelial et son absorption digestive est diminuee ; 

- une thrombocytose (excedant rarement 1 million/mm 3 ) : l’IL-1 (3 
et l’IL-6 augmentent la synthese hepatique de thrombopoie- 
tine, principal facteur de croissance des megacaryocytes ; 

- une hyperleucocytose a polynucleaires neutrophiles (PNN) 
mediee par des agents exogenes bacteriens et par les cytokines 
pro-inflammatoires. L’IL-1 stimule la secretion de GM-CSF (granulo- 
cyte-macrophage colony-stimulating factor), facteur de croissance 
medullaire des PNN, et l’IL-8, facteur chimiotactique des poly- 
nucleaires neutrophiles. Mais l’IL-1 favorise aussi I’adhesion des 
polynucleaires aux cellules endotheliales, entraTnant alors une 
leucopenie. 

Conduite a tenir devant un syndrome inflammatoire 

En pratique clinique, la decouverte d’un syndrome inflammatoire 
est pathognomonique d'une pathologie organique. Deux situations 
peuvent etre envisagees. 

Patient avec cause evidente de syndrome 
inflammatoire 

C’est le cas devant une affection se presentant de fagon carac- 
teristique, que cela soit une infection (pneumonie tranche lobaire 
aigue, pyelonephrite. . .) ou une maladie de systeme, par exemple 
(arterite a cellules geantes). La CRP grace a sa cinetique rapide 
permettra le suivi du syndrome inflammatoire et done la guerison 
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de la maladie. Devant la re-ascension du syndrome inflammatoire 
malgre un traitement etiologique bien conduit, il faudra alors re- 
chercher une rechute, une pathologie associee ou une compli- 
cation (formation d’un abces, thrombose veineuse profonde, 
arthrite microcristalline...). 

Patient sans cause evidente de syndrome 
inflammatoire 

La demarche rejoint celle a adopter devant une fievre prolongee 
(v. item n° 186). II taut reprendre de fagon minutieuse tous les ante- 
cedents medicaux, chirurgicaux, familiaux, les voyages recents, 
les vaccinations, les contacts avec des animaux, I’origine ethnique, 
la profession et les therapeutiques. L'examen clinique doit etre 
complet et minutieux, a la recherche de signes qui, bien que dis- 
crets, peuvent constituer des « indices diagnostiques potentiels », 
qui orienteront la realisation d’examens biologiques, d’imagerie 
ou une biopsie qui meneront au diagnostic (tableau 3). 


Examens complementaires de premiere intention 


■ CRP, vitesse de sedimentation, procalcitonine, fibrinogene, 
ferritine, haptoglobine 

I Numeration formule sanguine et frottis sanguin 

■ lonogramme, uree, creatininemie, calcemie, phosphoremie 

■ Bilan de coagulation (taux de prothrombine, temps de cephaline activee) 

■ Bilan hepatique 

I Electrophorese des proteines seriques 

■ LDH, CK, aldolase 

I Hemocultures, examen cytobacteriologique des urines 

I Serologies : hepatite B, hepatite C, VIH, cytomegalovirus, 
virus d'Epstein-Barr, Borretia, legionnelle, mycoplasme, Chlamydia, Yersinia, 
syphilis, toxoplasmose 

■ Bilan immunologique : anticorps antinucleaires, anticytoplasme des 
polynucleaires, antiphospholipides, antithyroidiens, facteur rhumatoi'de, 
CH50, C3, C4, cryoglobulinemie 

■ Enzyme de conversion de I’angiotensine 

I Proteinurie des 24 heures 

■ Bilan radiologique : radiographie pulmonaire, scanner des sinus, dentascan, 
echographie abdominale, echographie cardiaque 

■ Tomodensitometrie thoraco-abdomino-pelvienne 


Examens de seconde intention 


■ Biopsie d’artere temporale chez le sujet de plus de 55 ans 

■ Mammographie, coloscopie, gastroscopie, examen ORL 

■ Ponction-biopsie osseuse, medullogramme (+ caryotype), tomographie 
par emission de positons 


Causes du syndrome inflammatoire 

Infections 

La recherche d’une infection doit etre systematique. Elle repre- 
sente la moitie des syndromes inflammatoires. Toute manoeuvre 
invasive recente doit faire rechercher une complication iatrogene, 
la presence d’un corps etranger, une infection ou une thrombose 
de catheter, par exemple. De meme, la presence de tout materiel 
prothetique doit faire evoquer de principe une greffe infectieuse. 
Une endocardite peut etre masquee par un traitement antibio- 
tique prealable ou un traitement anti-inflammatoire. De plus, cer- 
tains germes a croissance lente, parmi lesquels Abiotrophia spp 
(ancien streptocoque deficient), les bacteries du groupe HACEK 
(Haemophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardio- 
bacterium hominis, Capnocytophaga canimorsus, Eikenella cor- 
rodens, Kingella kingae) ou les levures sont difficiles a mettre en 
evidence. Les serologies sont une aide au diagnostic pour les 
maladies a germes intracellulaires (legionellose, rickettsiose, 
brucellose, yersiniose, infections a Chlamydia...), la syphilis, les 
affections virales (hepatites B, C, VIH, cytomegalovirus, virus 
d'Epstein-Barr) et les parasitoses (anguillulose...). Des foyers in- 
fectieux profonds (pleuro-pulmonaires, hepatiques, sinusiens, 
dentaires, diverticulaires, gynecologiques, osseux, urinaires et 
prostatiques) peuvent etre parfois difficiles a identifier quand il 
n’existe ni signe clinique en faveur ni orientation biologique. Leur 
recherche clinique doit etre completee par des examens d’ima- 
gerie. Une tuberculose doit etre systematiquement evoquee. 

Cancers 

Les cancers a evoquer en I’absence de point d'appel evident 
sont principalement les hemopathies, et plus particulierement les 
lymphomes. La recherche d’un cancer solide est orientee par les 
facteurs de risque personnels et familiaux, qui guident le choix 
des examens endoscopiques et d’imagerie. Neanmoins, en I’ab- 
sence d’alteration de I’etat general, de febricule ou de signes cli- 
niques d’appel, il est tres rare qu’un syndrome inflammatoire isole 
permette la decouverte d’une tumeur solide. En I’absence d'ele- 
ments d’orientation, la realisation d’une tomographie par emission 
de positons (TEP) couplee a un scanner peut etre utile, permettant 
de detecter des adenopathies actives ou une tumeur. Cependant, 
la tomographie par emission de positons n’est pas tres sensible 
pour detecter les tumeurs digestives, et I'endoscopie digestive 
reste l’examen de reference. Les lymphomes hodgkiniens ou non 
hodgkiniens peuvent etre parfois de diagnostic difficile, et le re- 
cours a une biopsie medullaire et a un immunophenotypage lym- 
phocytaire sanguin peut etre utile meme en I 'absence de syn- 
drome tumoral. Des myelodysplasies peuvent se reveler par un 
syndrome inflammatoire parfois isole, parfois accompagne de ma- 
nifestations cliniques a type de vascularite ou de polyarthrite. 

Plusieurs types de tumeurs rares peuvent secreter de l’IL-6 
(cancer du rein, maladie de Castleman, carcinome thymique...) 
entraTnant ainsi un syndrome inflammatoire. 


Hierarchisation des examens 
complementaires en I’absence d’etiologie 
evidente au syndrome inflammatoire 
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Reaction inflammatoire 

Aspects biologiques et cliniques. Conduite a tenir 

POINTS FORTS A RETENIR 

© Le syndrome inflammatoire est un marqueur biologique 
defini par I’augmentation de proteines de I’inflammation due 
a I’action de l’IL-1 , l’IL-6 et du TNF-a sur les hepatocytes. 

© Parmi toutes les proteines de I’inflammation, la proteine C 
reactive est le meilleur marqueur du syndrome inflammatoire en 
raison de sa courte demi-vie et de I'augmentation importante de 
son taux. 



plus de 10 000 ng/mL, sont observes lors de la maladie de Still 
et du syndrome d'activation macrophagique (syndrome hemo- 
phagocytaire). 

Pathologies vasculaires 

La presentation clinique des thromboses veineuses est polymorphe 
et parfois asymptomatique. Le diagnostic doit etre evoque devant 
un syndrome inflammatoire inexplique, dont I’intensite est gene- 
ralement proportionnelle a I’etendue de la thrombose. 

L’infarctus du myocarde et les anevrismes de I’aorte s’accom- 
pagnent d'un syndrome inflammatoire mais souvent d’intensite 
moderee. 


© La decouverte d’un syndrome inflammatoire affirme le 
caractere organique de la pathologie causale sans pour autant 
etre specifique d’une etiologie particuliere. Les principales 
etiologies sont les maladies infectieuses, les maladies auto- 
immunes ou auto-inflammatoires et les cancers. 

© Dans la plupart des cas, un diagnostic etiologique est 
rapidement pose, qu’il s’agisse d’une infection ou d’une maladie 
inflammatoire en poussee, et le syndrome inflammatoire va etre 
utilise pour le suivi de I’efficacite therapeutique. 

© La prise en charge diagnostique des patients presentant 
un syndrome inflammatoire sans cause evidente doit faire 
discuter methodiquement le type et I’ordre des investigations 
complementaires. Meme si aucune etiologie n’est mise 
en evidence, un traitement symptomatique du syndrome 
inflammatoire doit etre discute pour eviter les complications 
du syndrome inflammatoire chronique, notamment I’amylose AA 
et la cachexie. 


Maladies systemiques 

Les maladies systemiques s’accompagnent generalement 
d’un syndrome inflammatoire qui est cependant rarement isole. 
L’interrogatoire et I'examen clinique permettent de collecter des 
signes qui orientent vers une pathologie precise et la realisation 
d’examens secondaires discriminants. Les causes possibles re- 
groupent les vascularites, les rhumatismes inflammatoires, les 
connectivites et les granulomatoses. Le diagnostic est rarement 
evoque devant un syndrome inflammatoire isole, bien qu’au 
cours des formes debutantes un diagnostic precis soit parfois 
difficile. 

Apres 55 ans, un syndrome inflammatoire isole doit conduire a 
la realisation d’une biopsie d'artere temporale meme si I’interro- 
gatoire et I’examen clinique ne retrouvent pas de signe caracte- 
ristique d'arterite a cellules geantes (maladie de Horton). 

L’elevation preferentielle de certaines proteines au cours du 
syndrome inflammatoire permet parfois une orientation diagnos- 
tique. En effet, les taux de ferritine les plus eleves, quelquefois a 


Autres 

Les syndromes auto-inflammatoires constituent un groupe de 
pathologies tres rares liees a diverses mutations genetiques et 
caracterisees par la survenue de fievres recurrentes associees a 
un syndrome inflammatoire, cela en I’absence d’agents patho- 
genes. Ces anomalies sont liees a une dysregulation de I’immunite 
innee avec production accrue d’IL-1 13 et de TNF-a responsables du 
processus inflammatoire. Chez I'adulte, les presentations cliniques 
associent manifestations articulaires et, selon la pathologie consi- 
deree, inflammation des sereuses et pseudo-erysipele au cours 
de la maladie periodique ou fievre mediterraneenne familiale 
(mutation du gene MEFV codant pour la pyrine), adenopathies 
cervicales et hepatosplenomegalie pour le syndrome hyper-lgD 
(mutation de la mevalonate kinase), cedeme peri-orbitaire et pseudo- 
cellulites au cours du TRAPS (TNF receptor associated periodic 
syndrome ), urticaire et surdite du syndrome de Muckle-Wells. 
L’histoire familiale, I’origine ethnique et les manifestations cli- 
niques permettent en general d’orienter les recherches gene- 
tiques qui permettront d’aboutir au diagnostic. 

La fibrose retroperitoneale (fibrose peri-aortique et peri-iliaque), 
affection idiopathique ou secondaire a des medicaments, tumeurs, 
infections ou traumatismes, est responsable d’un syndrome in- 
flammatoire important. La fibrose peut entraTner une compression 
extrinseque des ureteres realisant un tableau de pseudo-colique 
nephretique ou une insuffisance renale obstructive lorsque I’atteinte 
est bilaterale. 

Une cause medicamenteuse doit etre evoquee devant un syn- 
drome inflammatoire sans etiologie retrouvee. Generalement, il existe 
des signes d’orientation comme une fievre, une eruption cutanee, 
une hypereosinophilie. 

Complications 

Le risque de thrombose veineuse profonde est multiplie par 4 
lorsqu’il existe une elevation du fibrinogene au-dessus de 5 g/L. 

Une cachexie peut compliquer les syndromes inflammatoires 
prolonges. Elle se definit par une alteration profonde de I’etat 
general associee a une perte musculaire importante. Sous la 
dependance des cytokines pro-inflammatoires, notamment le 
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► item 181 


Q 112 


REACTION INFLAMMATOIRE 




Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Cet item ne peut pas faire I’objet a lui seul 
d’un cas Clinique ECN. En revanche, ce theme 
est tres transversal et peut etre integre notamment 
dans des cas cliniques de maladies infectieuses, de 
maladies auto-immunes, de cancerologie ou dans 
des questions type QRM. Aussi il faudra : 

I savoir interpreter les anomalies biologiques avant 
de conclure a un syndrome inflammatoire. Bien 
penser a doser 2 proteines de I'inflammation ; 

I connartre les circonstances de normalite de 
certaines proteines de I'inflammation en cas 
de syndrome inflammatoire : haptoglobine et 
hemolyse, ferritinemie et carence martiale, 
fibrinogene et CIVD ; 

I penser a demander une electrophorese des 
proteines seriques avant de conclure a un 


syndrome inflammatoire devant une vitesse de 
sedimentation elevee (recherche d'une elevation 
mono- ou polyclonale des gammaglobulines) ; 

I connartre les caracteristiques d’une anemie 
dans un contexte inflammatoire (anemie 
normochrome, normo- ou faiblement 
microcytaire et aregenerative) ; 

I savoir utiliser le syndrome inflammatoire comme 
suivi de I'efficacite du traitement comme les 
dosages de la CRP chez un patient traite pour 
une arterite a cellules geantes (maladie de 
Horton), par exemple ; 

I savoir que la demi-vie des proteines de 
I’inflammation est differente avec notamment 
des proteines a demi-vie courte (CRP, PCT) 
et a demi-vie longue comme le fibrinogene ; 


> savoir que I'albumine est une proteine 
dont le taux baisse au cours des syndromes 
inflammatoires contrairement a la majorite 
des autres proteines de I’inflammation ; 

t penser a rechercher une amylose M 
chez un patient qui presente un syndrome 
inflammatoire chronique ; 

I connaitre les causes de syndrome 
inflammatoire : infections, cancers, 
maladies auto-immunes ou vascularites 
comme I’arterite a cellules geantes 
(maladie de Horton) et les syndromes 
auto-inflammatoires ; 

► savoir que la procalcitonine est un marqueur 
d’infection bacterienne mais qu’il existe 
des faux positifs et faux negatifs. 


TNF-a, initialement nomme cachectine, des alterations metabo- 
liques des protides, lipides et glucides se produisent. L'hyper- 
catabolisme apparaTt comme le mecanisme principal de la perte 
de poids. Peuvent s’y associer des phenomenes d’anorexie, 
des alterations gastro-intestinales (alteration de la motricite di- 
gestive, diminution de la perfusion sanguine) qui favorisent la 
malnutrition. 

L’amylose de type AA est une complication rare des syn- 
dromes inflammatoires chroniques (syndromes auto-inflamma- 
toires, rhumatismes et enteropathies inflammatoires, suppura- 
tion chronique, cancers) liee aux depots systemiques de proteine 
serique amyloide. La survie a long terme depend de la patholo- 
gie sous-jacente et de la capacite a normaliser les taux de SAA. 
L’insuffisance cardiaque et surtout I’insuffisance renale consti- 
tuent les principales causes de mortalite. Le traitement repose 
done surtout sur celui de la cause. 

Traitements 

Le traitement reste evidemment celui de la cause du syndrome 
inflammatoire. Rarement se pose cependant le probleme de I’in- 
dication d’un traitement d’epreuve en cas de profonde alteration 
de I’etat general lorsque aucune etiologie n'est retrouvee apres 
realisation d’examens complementaires exhaustifs. Cette situa- 
tion doit rester exceptionnelle. 

La premiere crainte etant une infection non diagnostiquee, une 
antibiotherapie probabiliste, de large spectre, couvrant notamment 
les germes intracellulaires sera utilisee. Sa duree sera adaptee a 
revolution clinique et biologique. 


Enfin, devant I'hypothese d’une maladie inflammatoire non precisee, 
la mise en route d’une corticotherapie peut etre proposee. Elle ne se 
fera qu'apres avoir elimine une pathologie infectieuse. La posologie 
proposee n’est alors pas codifiee, mais doit etre suffisante pour per- 
mettre le controle de la pathologie inflammatoire. Avec une meilleure 
comprehension et un meilleur diagnostic des syndromes auto-inflam- 
matoires, cette situation doit etre de moins en moins frequente. 

Conclusion 

L’elevation des proteines de I'inflammation definit le syndrome 
inflammatoire. La recherche de la cause du syndrome inflammatoire 
doit etre adaptee en fonction du tableau clinique et biologique. 
Les causes principales sont les infections, les cancers et les maladies 
systemiques. Malgre I'utilisation recente de nouveaux marqueurs 
biologiques, aucun n’est pathognomonique d’une etiologie donnee. 
Le traitement du syndrome inflammatoire repose sur celui de sa cause, 
I'instauration d’un traitement empirique doit rester exceptionnelle 
et ne sera debutee que chez un patient presentant une profonde 
alteration de I’etat general apres un bilan exhaustif negatif. Le 
suivi est important lorsque le syndrome inflammatoire isole reste 
inexplique : il peut regresser spontanement, traduisant genera- 
lement un processus infectieux transitoire, tandis que I'appari- 
tion de signes cliniques permettra de poser un diagnostic de 
maladie inflammatoire ou de cancer notamment.® 
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